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Resumo 
 A estética dentária tem sido uma crescente preocupação por parte da população ao longo 
dos tempos. Umas das maiores causas de insatisfação é a coloração dentária. Assim sendo, vários 
estudos têm sido desenvolvidos com o objetivo de desenvolver novos métodos e técnicas 
focando-se no branqueamento dentário. 
 O branqueamento dentário pode ser realizado na estrutura externa do dente, designando-
se de branqueamento vital. De outro modo, pode ser realizado intracoronariamente, 
denominando-se branqueamento em dentes não-vitais. 
 Vários estudos referem a utilização de diferentes agentes branqueadores como o peróxido 
de hidrogénio, peróxido de carbamida, perborato de sódio e hidroxilite. O branqueamento, hoje 
em dia, é baseado no peróxido de hidrogénio como agente ativo. 
  Este artigo de revisão foca-se, principalmente, numa abordagem bioquímica do 
branqueamento dentário. O seu objetivo é a análise dos processos pelos quais os dentes sofrem 
alteração da coloração dentária e, também, os mecanismos possíveis para reverter ou minimizar 
esses mesmos processos. 
Palavras-chave: cor dentária; branqueamento; branqueamento dentário; mecanismos 
bioquímicos do branqueamento; bioquímica do branqueamento. 
Abstract 
Through times, population has increased their preoccupation about dental aesthetics. The 
major cause of dissatisfaction has been the tooth color. Therefore, many studies have been 
performed, aiming the development of new methods and techniques focusing on dental 
bleaching. 
Dental bleaching can be done trough the external layer of the tooth, being this procedure 
named as vital bleaching. Otherwise, it can also be done intracoronary, named bleaching in non-
vital tooth. 
Some studies refer the use of a variety of different bleaching agents like hydrogen 
peroxide, carbamide peroxide, sodium perborate and hidroxilite. Nowadays the bleaching mainly 
uses, as its active agent, hydrogen peroxide. 
2 
 
This review article focuses, mainly, on a biochemistry approach of dental bleaching. Its 
purpose is to analyze the procedures in which teeth alter their color and also the possible 
mechanisms to reverse or minimize these same mechanisms.  
Keywords: dental color; bleaching; tooth bleaching; biochemistry of bleaching; beaching 
mechanism. 
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1. Introdução 
 Nos dias que correm há uma preocupação crescente, por parte da população em geral, 
com a estética dentária. Esta varia desde uma satisfação pessoal a uma necessidade profissional. 
1 2
 
3
  As maiores inquietações da nossa sociedade em relação à estética dentária são 
determinadas por diversos fatores. Uma das maiores causas da insatisfação é a coloração dentária 
que, de alguma forma, poderá não corresponder às expectativas do paciente e é encarada, muitas 
vezes, como indicador do estado global de saúde do indivíduo.
1 4
 
 Esta crescente preocupação com a coloração dos dentes levou a um grande 
desenvolvimento das técnicas de branqueamento dentário, procedimento terapêutico utilizado 
para combater esta insatisfação. 
1 4
  Assim sendo, este método tem sido amplamente realizado e 
diversos materiais e técnicas têm sido apresentados. O facto de ser seguro, minimamente 
invasivo e não-destrutivo faz com que seja genericamente um procedimento bem-aceite.
2
  
 A cor dentária é influenciada pela combinação da sua cor intrínseca e pela presença de 
qualquer pigmento extrínseco que se possa formar na superfície do dente.
3
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10
 Também 
pode ser causada por alterações estruturais nos tecidos duros dentários. 
9
 A coloração intrínseca 
encontra-se relacionada com a difusão da luz e com as propriedades de absorção do esmalte e da 
dentina, sendo que, em geral, a dentina desempenha um papel muito mais importante na 
determinação da cor do dente.
11
 
10
 No caso de manchas extrínsecas, estas tendem a formar-se em 
áreas de difícil acesso para escovagem e por ação abrasiva dos dentífricos. Esta coloração, em 
muitos casos, é produzida ou intensificada pela ingestão de certos alimentos 
12
, como por 
exemplo os taninos que são encontrados no vinho, pelo tabaco e, também, pelo uso de 
determinados agentes catiónicos (como a clorohexidina) ou por sais metálicos (estanho e ferro).
3
  
5
 
10
 Os dentes também podem adquirir uma coloração anormal devido a patologias, como por 
exemplo, a fluorose dentária e a amelógenese imperfeita.
13
 
12 14
 
 A fluorose dentária é um distúrbio do desenvolvimento do esmalte dentário causada por 
sucessivas exposições a altas concentrações de flúor, durante o período do desenvolvimento 
dentário, desencadeando uma diminuição do seu conteúdo mineral e um aumento da porosidade. 
Esta anomalia pode ter vários graus de severidade que dependem da altura e duração da 
exposição
13
. O período de maior risco com implicação estética situa-se entre os 20 e 30 meses de 
idade. A aparência clínica desta patologia pode surgir numa forma mais leve, como estrias 
4 
 
bilaterais opacas e brancas. Estas estrias podem coalescer para formar grandes manchas brancas. 
Numa forma mais grave, o esmalte pode apresentar-se globalmente com descoloração.
13
 
No que concerne à amelogénese imperfeita, esta é descrita como um grupo complexo de 
distúrbios e condições hereditárias que perturbam o desenvolvimento da estrutura do esmalte e 
que existe independentemente de qualquer desordem sistémica. Estes defeitos afetam tanto a 
dentição primária, como a permanente. De um modo geral, esta condição é caracterizada pela 
formação e coloração anormal do esmalte (amarelo ou cinza), maior risco de cárie dentária, 
sensibilidade dentária, baixa estética e diminuição da dimensão vertical de oclusão. 
14
 
 Globalmente, as alterações na coloração dentária podem ser tratadas com o recurso a 
métodos químicos que visam o branqueamento dos dentes. Os agentes químicos mais utilizados 
neste procedimento são o peróxido de hidrogénio e o peróxido de carbamida.
1
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16
 
10
. São vários 
os métodos disponíveis para obtenção de branqueamento dentário. Estes podem ser divididos em 
dois grandes grupos: realizados no consultório (“in office-bleaching”), e em casa (“at home-
bleaching”), sob supervisão do médico dentista.1 17 2 10 15 
 A presente monografia tem por objetivo fazer uma revisão dos processos pelos quais os 
dentes sofrem alteração da coloração dentária e, também, os mecanismos possíveis para reverter 
ou minimizar esses mesmos processos. Pretende-se realizar uma revisão descritiva, apresentando 
conclusões relativas a casos mais particulares, ou seja, uma revisão não-generalizada, visto que o 
tema em questão possui uma caracterização extensa, o que poderia resultar numa revisão mais 
superficial. 
2. Materiais e Métodos 
Foi efetuada uma revisão sistemática da literatura, através da pesquisa e análise de artigos 
publicados em revistas indexadas, no período 1995-2011, on-line e impressas em papel.  
Palavras-chave utilizadas: Tooth + whitening process; tooth + staining; enamel + tooth 
whitening; mechanisms + tooth colour; dental + colour alterations; biochemical + dental; 
biochemical + mechanisms + tooth whitening 
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3. Desenvolvimento 
 
3.1  Estrutura dentária 
À semelhança dos dentes de todos os outros mamíferos, os dentes humanos são compostos 
por quatro estruturas distintas: esmalte, dentina, polpa e cemento. 
18
 O esmalte dentário é o 
tecido que ocupa a maior porção do dente, seguido pela dentina e polpa. Tanto o esmalte como a 
dentina têm essencialmente uma função de proteção do dente. 
18
 
O esmalte dentário é composto por um elevado teor de minerais, dos quais se destacam os 
iões de cálcio e fosfato, essencialmente sob a forma de hidroxiapatite.
18 19
 Estes encontram-se 
altamente organizados em cristais e representam cerca de 87% do seu volume e 95% do seu 
peso.
19 20
 Enquanto outros tecidos mineralizados do organismo apresentam aproximadamente 
20% de matéria orgânica, o esmalte maturado possui apenas 1%. Os cristais inorgânicos do 
esmalte, estendem-se geralmente desde a dentina subjacente em direção à superfície do dente, 
organizando-se em feixes designados por prismas. A organização e elevada mineralização dos 
prismas do esmalte conferem-lhe as propriedades físicas necessárias para que seja considerado o 
tecido mais duro nos vertebrados.
19
 No entanto, esta estrutura mineral não é igual em todos os 
indivíduos, porque podem estar presentes impurezas que alteram algumas das propriedades 
físico-químicas do dente e do ambiente bucal. 
21
 Por exemplo, dependendo das impurezas, a 
solubilidade do esmalte pode ser alterada. 
22
 Algumas das impurezas encontradas são carbonatos, 
sódio, potássio e magnésio. 
23
  
A formação do esmalte dentário é controlada por fatores genéticos. Assim sendo, existem 
algumas doenças genéticas associadas a malformações do esmalte. Estas podem provocar desde 
pequenos defeitos localizados a uma agenesia total do esmalte. 
19
 
A dentina, que é a camada subjacente ao esmalte, possui uma estrutura semelhante ao osso 
22
. 
A dentina é composta por túbulos dentinários que são formados pela deposição de uma matriz 
mineralizada de pré-dentina à volta de odontoblastos, durante a dentinogénese, a qual confere 
permeabilidade a este tecido. Esta permeabilidade varia de acordo com o número e diâmetro dos 
túbulos de cada região da coroa ou raiz. 
24
 O número e o diâmetro dos túbulos aumentam perto 
da câmara pulpar. De acordo com Marshall
24
, a sua organização estrutural e as variações micro-
estruturais, refletem influências formativas, como o tamanho, forma e tipo de dente. 
24
. A dentina 
é capaz de promover a integridade estrutural do dente e de absorver os impactos derivados das 
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forças físicas que são aplicadas aos dentes e que atingem o esmalte.
22
 
25
. Sendo assim, previne as 
fraturas que essas forças poderiam provocar no esmalte.
22
 A dentina é formada principalmente 
por produtos secretados pelos odontoblastos. A dentina maturada contém cerca de 70% de 
conteúdo mineral, 20% de matriz orgânica e 10% de água se considerarmos o seu peso. O 
componente orgânico principal da matriz é o colagénio
 25
. O seu elevado conteúdo orgânico em 
comparação com o esmalte permite à dentina deformar ligeiramente sob compressão e assim 
confere a resiliência necessária à coroa para resistir às forças mastigatórias. A dentina pode ser 
dividida em peritubular e intertubular. Estas diferem na composição, em que a primeira parece 
ser hipermineralizada e com um menor teor de colagénio na sua matriz orgânica, enquanto a 
intertubular apresenta na sua constituição aproximadamente 92% de colagénio. 
25
 
O cemento, basicamente, apresenta função de fixação. Este fixa o dente ao osso por meio dos 
ligamentos periodontais. 
18
 
A polpa dentária é um tecido vivo, constituída por terminações nervosas, vasos, fibroblastos 
e linfócitos. Apesar de desempenhar, também, função de proteção, o seu principal papel é regular 
e manter a homeostasia dentária.
18
 
3.2 Coloração dentária 
Por definição, o fenómeno da cor é uma resposta psicofísica à interação que existe entre a 
energia emitida pela luz e a experiência subjetiva do observador. Existem três fatores que podem 
influenciar a perceção da cor: a fonte de luz, o objeto que está a ser visualizado e o observador. 
3
 
Assim sendo, quando a luz atinge o dente, quatro fenómenos podem ser descritos: 
transmissão especular da luz através do dente, reflexão especular na superfície, difusão da 
reflexão na superfície, e absorção e difusão da luz para o interior dos tecidos dentários. Ou seja, 
a luz segue caminhos irregulares através do dente antes de emergir na superfície da incidência e 
alcançar o olho do observador. 
3
 
A cor dentária é influenciada pela combinação da sua cor intrínseca e pela presença de 
qualquer pigmento extrínseco que possa formar-se na superfície dentária, ou pela combinação 
dos dois. 
8 26
 
10
 
6 27
 
28
A cor intrínseca está associada com a difusão de luz e com as propriedades 
adsortivas do esmalte e da dentina. Neste contexto, a dentina desempenha um papel mais 
importante na determinação da cor dentária.
10
  
7 
 
A alteração de cor, devido a fenómenos intrínsecos, ocorre como consequência da presença 
de material cromogéneo no interior do esmalte ou da dentina. Este tipo de pigmento pode ser 
dividido em dois grupos: pré-eruptivo e pós-eruptivo. 
26
 
27
 O tipo mais comum de alteração pré-
eruptiva é a fluorose endémica (devido à excessiva ingestão de fluoreto durante o 
desenvolvimento dentário). Também a pigmentação induzida por tetraciclinas ocorre durante a 
odontogénese e resulta da interação desses fármacos com os cristais de hidroxiapatite, na fase de 
mineralização
27
. Além disso, malformações dos tecidos dentários desencadeiam-se como 
resultado de condições hereditárias, como é o caso da dentinogénese imperfeita ou da 
amelógenese imperfeita 
12 27
 . Estas condições podem surgir na fase dentária pré-eruptiva. 
Desordens hematológicas, como a talassemia e a eritroblastose fetal são fatores desencadeantes 
de pigmentação pré-eruptiva, onde as alterações nos processos de coagulação levam a que haja 
presença de sangue no interior dos túbulos dentinários.
27
 Após a erupção dentária, as maiores 
causas de alteração na cor dentária de origem intrínseca são a idade (por desgaste da estrutura 
dentária e/ou deposição de dentina secundária), iatrogenia 
26
 
6
 
3
 , necrose pulpar, dentina 
esclerosada 
3 26
 , que afetam as propriedades de transmissão de luz dos dentes, resultando num 
gradual escurecimento dos mesmos 
3
. Adicionalmente, as alterações na cor podem também ser 
provocadas por intervenções dentárias, como por exemplo materiais restauradores no interior do 
canal radicular e polpa residual após tratamento endodôntico radical, reabsorção radicular e 
hemorragia intra-pulpar. 
26
  Deste modo, a coloração dentária natural tem tendência a 
intensificar-se e/ou modificar-se com a idade, ficando na maior parte dos casos, mais escura e 
amarela. 
3
 
A atração de diferentes substâncias para a superfície dentária tem um importante significado 
na deposição dos pigmentos extrínsecos. Os tipos de forças atrativas incluem interações de longo 
alcance, como as forças de hidratação, interações hidrofóbicas, forças dipolo-dipolo e ligações de 
hidrogénio. Estas interações permitem que o cromogéneo ou pré-cromogéneo se fixem na 
superfície dentária e determinem se a adesão irá ocorrer 
27
. A tenacidade da adesão cromogénea 
varia de acordo com a substância em causa. Contudo, os mecanismos que determinam as forças 
de adesão ainda não estão totalmente compreendidos. Por exemplo, evidências clínicas mostram 
que a pigmentação resultante da ingestão de café e de chá, causada essencialmente por taninos, 
apresenta uma mais difícil remoção com o avançar da idade 
27
. Globalmente, os pigmentos 
extrínsecos têm tendência a depositar-se em áreas que são menos acessíveis à escovagem 
dentária e à ação abrasiva dos dentífricos.
27
 Esta pigmentação é, em muitos casos, promovida 
8 
 
pelo tabaco, dieta rica em taninos, uso de certos agentes catiónicos como a clorohexidina e sais 
metálicos (estanho e ferro, por exemplo), 
10
 e ingestão de chá, vinho tinto, cenouras e laranjas. 
6
 
3.3 Branqueamento dentário 
Por definição, o branqueamento dentário é um processo de descoloração. 
10
 Como já foi 
referido anteriormente, os materiais com cor produzidos numa solução ou superfície são, 
normalmente, compostos orgânicos.
10
 Estes possuem cadeias extensas, com ligações simples e 
duplas, muitas vezes conjugadas. 
10
 Frequentemente incluem, na sua cadeia com ligações duplas 
conjugadas, heterociclos, anéis fenil e grupos carbonil, e são comummente designados de 
cromóforos. 
10
 
3.3.1 Tipos de branqueamento 
O branqueamento dentário pode ser realizado na estrutura externa do dente 
6 29
 
17
 
25
, 
designando-se de branqueamento vital, ou então, intracoronariamente 
6 29
 
17
 
25
, em dentes com 
tratamento endodôntico radical, denominando-se de branqueamento em dentes não-vitais.
6 29
 
17
 
30
 
No tratamento de dentes vitais, o branqueamento pode ser classificado em caseiro (“at home-
bleaching”) 6 31 17 32 17, no consultório (“in office-bleaching”) 6 31 17 32 , ou na associação das duas 
técnicas (“power bleaching”)32, e os produtos designados por “over-the-counter-products” 33 6 34. 
Quando se trata do tratamento de dentes não-vitais, a designação passa a ser “Walking 
Bleach” 26. 
3.3.2 Agentes branqueadores 
Vários estudos referem a utilização de agentes branqueadores como o peróxido de 
carbamida, peróxido de hidrogénio 
28
 
30
 
29 34
 
10
 
35
 
36
 
32
, perborato de sódio 
28 30
 
35
 
32
 e hidroxilite 
32
, no branqueamento dentário. 
Uma característica comum a todos os peróxidos, incluindo o de carbamida e de hidrogénio é 
a sua capacidade para produzir radicais livres, os quais têm sido implicados em vários processos 
biológicos, inclusive no branqueamento dentário.
37
 
O peróxido de carbamida é um composto orgânico formado por ureia e peróxido de 
hidrogénio 
26 36
 
38
 
34
, tendo sido introduzido em 1989 por Haywood e Heymann
38
, para dentes 
vitais e, recentemente para dentes não-vitais. 
38
  Num ambiente hidrofílico 
36
, por exemplo em 
contato com a saliva ou com os tecidos 
32
, sofre hidrólise, originando aproximadamente 3% 
36
 
32
 
9 
 
a 5% 
36
  de peróxido de hidrogénio 
32 36
 e 7%
32 36
 a 10% 
32
 de ureia 
32 36
. O peróxido de 
hidrogénio continua a decompor-se, originando água e oxigénio, ao passo que a decomposição 
da ureia origina amónia e dióxido de carbono. 
32
 A ureia é importante, na medida em que eleva o 
pH e move-se, livremente, através do esmalte e dentina. 
32
 
Os produtos à base de peróxido de carbamida são constituídos por glicerol ou propilenoglicol 
(representam cerca de 85% do produto), agentes aromáticos, ácido fosfórico ou cítrico e carbapol 
(polímero de carboxipolimetileno). 
32
 Nesse sentido, estes produtos podem ser classificados de 
acordo com a presença ou não de carbapol. 
32
 A principal função do carbapol é espessar o 
produto e aumentar a aderência do gel aos tecidos dentários. Os produtos que contêm este 
composto libertam o oxigénio mais lentamente, sendo indicados por isso, para aplicação noturna. 
32
 Isto porque, a frequência com que o agente branqueador tem de ser substituído está 
diretamente relacionada com a taxa de libertação do oxigénio. Assim sendo, a quantidade de 
material necessária será inferior. 
32
 As soluções de libertação rápida de oxigénio não contêm 
carbapol. 
32
 
O branqueamento, hoje em dia, é baseado no peróxido de hidrogénio como agente ativo. 
6 39
 
Pode ser aplicado diretamente ou produzido através de uma reação química do perborato de 
sódio ou peróxido de carbamida. 
6
 
36
 O peróxido de hidrogénio atua como oxidante biológico 
36
, 
e por isso, oxida uma grande variedade de compostos orgânicos e inorgânicos. 
10 36
 São vários os 
mecanismos, através dos quais estas reações se desencadeiam dependendo do substrato, da 
reação ambiental e da catálise.
10
 O peróxido de hidrogénio pode ter apresentação em forma de 
gel ou líquida. 
32
. É o agente branqueador mais amplamente utilizado nos consultórios dentários, 
normalmente a uma concentração de 35%. 
32
 Existem três fatores-chave que vão determinar a 
eficácia do processo: a concentração do agente branqueador, duração do tratamento e número de 
aplicações. 
36
 O peróxido de hidrogénio apresenta grande efetividade na remoção de pigmentos 
do esmalte e da dentina de dentes vitais e não-vitais. 
38
 As soluções de peróxido de hidrogénio 
apresentam um pH ácido, o que se torna uma desvantagem, uma vez que se situa abaixo do pH 
crítico para o processo de desmineralização da matriz inorgânica do dente (aproximadamente 
5,5). Contudo, já existem produtos com pH mais elevado e, por isso, com menor risco para a 
integridade da apatite dentária. 
32
 
O perborato de sódio é um agente usado, principalmente, no tratamento de dentes não-vitais. 
32
 
38
. Pode encontrar-se as formas mono-, tri-, ou tetrahidratada.
26
 Tal como acontece com o 
peróxido de carbamida 
35
, o perborato de sódio 
38
 ao reagir com a água produz peróxido de 
10 
 
hidrogénio 
26 35
 
38
, que é o principal agente responsável pelo processo de branqueamento dentário 
35
, libertando oxigénio 
38
.  
A hidroxilite foi introduzida no mercado com o intuito de diminuir a sensibilidade dentária 
provocada por este tipo de tratamento. 
32
 Este agente desencadeia a libertação de oxigénio, sem a 
libertação do peróxido. 
32
 
Apesar de quer o peróxido de hidrogénio quer o de carbamida serem agentes muito efetivos 
no branqueamento dentário, quando se compara a sua ação isoladamente verifica-se que o 
peróxido de hidrogénio apresenta uma eficiência cerca 2,76 vezes maior do que o peróxido de 
carbamida. 
32
 
3.3.3 Processo 
Independentemente do produto utilizado, o agente branqueador atua através de reações de 
oxidação-redução sobre o substrato escurecido (pigmentos). 
24 26
 Esta reação modifica as 
moléculas escurecidas dentro da dentina e visa restaurar a cor original. 
24 26
 De acordo com 
Kawamoto e Tsujimoto 
24
 os agentes branqueadores devem ter baixo peso molecular para que 
possam penetrar dentro da dentina e esmalte e remover total ou parcialmente os pigmentos. 
24
 O 
sucesso dos procedimentos branqueadores está diretamente relacionado com a penetração destes 
agentes na dentina. 
24
 
O êxito/resultado do branqueamento depende principalmente da concentração do agente 
branqueador 
6
 
40
, da capacidade do agente alcançar as moléculas de cromóforo 
6
, e da duração e 
número de vezes que o agente entra em contato com as moléculas de cromóforo.
40
 
6
 Quanto 
maior a concentração da solução branqueadora, mais rápido a mudança na cor vai ocorrer.
34
 
Então, o processo de branqueamento dentário pode ocorrer através da oxidação das substâncias 
orgânicas poliméricas (pigmentos) 
24
 
32 35
 e destruição das suas ligações duplas (principais 
responsáveis pela coloração das moléculas), alterando assim os pigmentos para substâncias 
acrómicas de baixo peso molecular.
10
 
35
 Os agentes envolvidos nestas reações são altamente 
instáveis e, quando em contato com os tecidos, produzem radicais livres que oxidam os 
pigmentos. 
32
 O oxigénio libertado penetra nos túbulos dentinários e age nos compostos com 
anéis de carbono (altamente pigmentados), convertendo-os em compostos mais claros.
26
 
6
 
10
 
29 28
 
27
 
32
  Além disso, os compostos de carbono com ligações duplas sofrem reações de adição, onde 
as mesmas são convertidas em ligações simples e os carbonos adquirem grupos hidroxilo (sem 
cor). 
6
 
10
 
29
 
32
  O radical hidroxilo é gerado a partir do peróxido de hidrogénio após a sua 
11 
 
interação com iões metálicos (principalmente Fe
2+
), irradiação luminosa ou por laser. Este é uma 
forma ativa, tóxica e livre do oxigénio, que reage com as biomoléculas, induzindo alterações 
químicas e/ou quebras na sua estrutura.
41
 Apesar do mecanismo de atuação e o papel do peróxido 
de hidrogénio no processo de branqueamento dentário ainda não se encontrar completamente 
esclarecido, pensa-se que o forte poder oxidante desta molécula atua ao nível dos componentes 
orgânicos da dentina e nos pigmentos, resultando no efeito branqueador. 
41
 Segundo um estudo, 
o grupo hidroxilo ou o peróxido de hidrogénio não influenciam os componentes inorgânicos da 
dentina, mas apenas os compostos orgânicos.
41
  Quando o branqueador ultrapassa o ponto de 
saturação - quantidade ótima na qual o branqueamento atingido é máximo - este processo 
diminui e o agente branqueador começa a atuar noutros compostos que também apresentem 
cadeias de carbono, como as proteínas da matriz do esmalte. A partir deste ponto, a perda de 
proteínas da matriz de esmalte torna-se muito rápida, sendo convertida em dióxido de carbono e 
água, o que desencadeia o aumento da porosidade e fragilidade do dente.
32
  
Globalmente, o processo de branqueamento pelo peróxido de hidrogénio ainda não está 
completamente compreendido. Contudo é sabido que este atua como um forte agente oxidante 
através do processo descrito anteriormente. 
10 36
 
6
 Estas reações dependem das condições 
ambientais existentes no momento da reação (temperatura, pH, luz e presença de metais de 
transição). 
10
  Por exemplo, em condições alcalinas, o branqueamento dentário normalmente 
ocorre através da via anião peridroxil.
10
 Outras condições, como a clivagem homolítica de 
qualquer ligação O-H ou O-O no peróxido de hidrogénio, podem conduzir ao aumento da 
formação de radicais livres.
10
 Também, reações iniciadas fotoquimicamente, aumentam a 
formação de radicais hidroxilo (provenientes do peróxido de hidrogénio).
10
  
A difusão inicial do peróxido de hidrogénio, devido ao seu baixo peso molecular 
32 36
 e poder 
de desnaturação de proteínas, 
32
 ocorre para o interior do esmalte e através deste para alcançar a 
junção esmalte-dentina e, consequentemente, a dentina. 
10 36
 
32
 A difusão do peróxido através da 
dentina está dependente da composição e concentração do agente branqueador usado. 
42
  
Em relação ao peróxido de carbamida, o branqueamento é alcançado através da 
decomposição deste em ureia e peróxido de hidrogénio e as modificações morfológicas dos 
dentes têm sido atribuídas a esta clivagem nos dois produtos. 
29
  A ureia, que teoricamente irá 
decompor-se em dióxido de carbono e amónia, 
6
 atua como um agente caotrópico, desnaturando 
as proteínas do material orgânico contido dentro da estrutura dentária. Apresenta um grande 
potencial de penetração através do esmalte, afetando as estruturas prismáticas e interprismáticas. 
12 
 
Tal facto contribui para o aumento da permeabilidade e mudanças microestruturais. 
29
 O elevado 
pH da amónia facilita o processo de branqueamento. Isto pode ser explicado pelo facto de, numa 
solução básica, ser requerida uma menor energia de ativação para a formação dos radicais livres, 
provenientes do peróxido de hidrogénio, e a taxa de reação ser mais elevada. Como resultado, há 
um melhor rendimento, quando comparado com ambientes ácidos. Contudo, o processo de 
formação da ureia, nesta reação, não se encontra completamente esclarecido. 
6
 
No branqueamento de dentes não-vitais, produtos como o peróxido de hidrogénio 
24
 
6
 
38
 ou 
de carbamida 
6
 
38
, hipoclorito de sódio 
24
 e perborato de sódio 
38
 
24
 têm vindo a ser usados, em 
diferentes concentrações, e várias fontes de calor têm sido aplicadas para acelerar a reação e 
melhorar o resultado do branqueamento.
6
 Em relação ao perborato de sódio, o mesmo pode ser 
utilizado isoladamente ou em associação com outros agentes. 
24
 
As combinações de perborato de sódio e água ou peróxido de hidrogénio têm vindo a ser 
utilizadas no tratamento de dentes não-vitais, na técnica designada por “walking bleach”. 6 Neste 
tratamento, os produtos são colocados na câmara pulpar por 3 a 7 dias e substituídos até que a 
cor se torne aceitável. 
6
 Alguns estudos in vitro, têm permitido concluir que o perborato de sódio 
em água, perborato de sódio em 3 a 30% de peróxido de hidrogénio e 10% de peróxido de 
carbamida são eficientes no branqueamento interno de dentes não-vitais. 
6
 Contudo, é preciso ter 
em consideração que em diferentes condições clínicas os resultados poderão variar. 
6
 
Em 1961, Spasser 
38
 recomendou o uso de perborato de sódio e água no interior da câmara 
pulpar. Em 1967 esta técnica foi modificada por Nutting e Poe 
38
 que substituíram a água por 
peróxido de hidrogénio a 30% e sugeriram o termo “walking bleach” para esta técnica. Estes 
autores reportaram que o perborato de sódio e o peróxido de hidrogénio libertam oxigénio, e 
assim, a sua combinação deveria exercer efeito sinérgico e ser mais efetiva. Contudo, atualmente 
tem vindo a ser discutida a sua efetividade e, também, os danos causados pelos materiais 
branqueadores, especialmente na reabsorção cervical externa. 
38
 
A eficácia do branqueamento depende não só do solvente usado (água ou peróxido de 
hidrogénio, em diferentes concentrações), mas também do tipo de perborato de sódio utilizado. 
38
 
De facto, o perborato de sódio difere no seu conteúdo em oxigénio, o qual pode ser considerado 
como uma medida de potencial de eficácia no branqueamento. 
38
 
Os agentes branqueadores podem ser ativados no consultório através de fontes luminosas, em 
que o principal objetivo é iniciar a reação através do aumento da temperatura e acelerar a 
13 
 
decomposição dos agentes. 
32 43
 Estas fontes podem ser o laser de argónio, de CO2, LEDs, luz de 
xenónio e luz de fotopolimerizador, sendo os mais utilizados os LEDs e lasers. 
32
 Contudo, 
existem estudos que não mostram diferenças significativas na sua utilização, quando se 
comparam com resultados em que nenhuma fonte de calor é utilizada. 
12 43
 
Na associação de técnicas há a combinação das melhores características do branqueamento 
em consultório e caseiro.
32
 Esta é usada em pacientes que necessitem de resultados rápidos e 
com dificuldade em realizar apenas o método caseiro. 
32
 Nesse sentido, o processo é iniciado no 
consultório com um agente mais agressivo, como o peroxido de hidrogénio, para produzir uma 
mudança inicial de cor. 
32
Posteriormente, a técnica caseira é recomendada para que haja uma 
alteração gradual e manutenção da cor.
32
 
3.3.4   Efeitos Adversos 
O peróxido pode induzir stress oxidativo na cavidade oral, tanto nos tecidos moles como nos 
tecidos duros e os efeitos adversos deste agente na cavidade oral continuam a ser alvo de 
discussão na comunidade científica.
42
 A capacidade antioxidante da cavidade oral é limitada, 
devido ao facto da enzima peroxidase na saliva e na película adquirida, que são as proteínas mais 
relevantes com função antioxidante, serem inativadas irreversivelmente pelo substrato.
42
 Isto 
aplica-se, também, para a atividade da peroxidase humana na câmara pulpar. 
42
 
Alguns estudos laboratoriais têm demonstrado que os componentes do gel branqueador, 
como o peróxido de hidrogénio, são capazes de se difundir através do dente até à câmara pulpar. 
Além disso, alguns radicais livres são libertados da degradação dos agentes branqueadores 
aplicados no esmalte.
43
 Pensa-se que estes produtos, altamente tóxicos, possam interagir com as 
proteínas da membrana celular e desencadear uma reação autocatalítica conhecida como 
peroxidação lipídica. Esta pode causar danos irreversíveis na membrana celular e até morte das 
células.
43
 
As consequências da utilização de fontes de calor têm sido analisadas in vitro. Tem sido 
admitido que estas podem aumentar a difusão dos componentes tóxicos através do esmalte e 
dentina, causando danos pulpares significativos. 
43
 Contudo, esta afirmação tem sido contestada 
por outros trabalhos, nomeadamente por um estudo, in vivo, em que os resultados demonstram 
que o calor não causa danos nesta estrutura. 
43
 Isto foi explicado pelo facto de os dentes vitais 
possuírem um fluido dentinário produzido por pressões intrapulpares, extensões citoplasmáticas 
dos odontoblastos e outros componentes intratubulares. Admite-se que este possa prevenir a 
14 
 
difusão dos componentes dos agentes branqueadores através dos túbulos dentinários. 
43
 Além 
disto, a polpa contém um sistema de vasos linfáticos que participa na eliminação, por difusão 
trans-dentinal, de produtos externos. 
43
 É também defendido que o stress oxidativo gerado pela 
presença de radicais livres, ativa o sistema defensivo das células pulpares, libertando-se, assim, 
agentes endógenos anti-oxidantes (como por exemplo, a enzima superóxido dismutase e a 
catalase). Estes promovem a degradação enzimática do peróxido de hidrogénio e podem proteger 
as células pulpares dos efeitos citotóxicos dos agentes branqueadores e prevenir ou evitar danos 
excessivos nos tecidos. 
43
 
Assim sendo, no que diz respeito à segurança nos tecidos e sensibilidade para as soluções de 
peróxido de hidrogénio, a literatura é pouco clara e limitada na sua extensão. 
34
 Existe 
documentação para a perceção do paciente sobre a sensibilidade dentária e irritação gengival ou 
parâmetros clínicos para os tecidos duros e moles, mas normalmente não para ambos. 
34
 Alguns 
estudos reportaram que a irritação gengival é o efeito adverso mais comum 
34
 .Contudo, Mokhlis 
et al 
34
 citam que não há diferença nos efeitos adversos quando se comparam soluções de 
peróxido de carbamida com peróxido de hidrogénio. 
34
 
No branqueamento externo, alguns efeitos adversos documentados incluem ardor, erosões 
gengivais e hipersensibilidade dentária. 
42
 Além disso, alterações em materiais restauradores e 
nos tecidos duros dentários são discutidos controversamente na literatura. 
42
 Neste contexto, é 
tido em consideração que os tecidos moles orais sofrem um turnover muito rápido, enquanto os 
tecidos duros são estruturas não regeneráveis com estruturas não efusivas. 
42
 Embora alguns dos 
efeitos adversos possam ser transitórios, muitas pessoas reclamam de hipersensibilidade durante 
a aplicação externa dos agentes branqueadores que podem levar à cessação do regime de 
branqueamento. 
42
 Outros efeitos como alteração da morfologia, permeabilidade e composição 
química da dentina têm sido relatados. 
25
 
No branqueamento de dentes não-vitais (branqueamento interno) foram encontrados efeitos 
adversos como reabsorção radicular. 
29
 
36 31 
Este efeito adverso tem sido atribuído à difusão do 
peróxido de hidrogénio para os tecidos perirradiculares, resultando possivelmente em defeitos de 
cemento. Todavia, o mecanismo exato não se encontra bem determinado.
38
 Alguns autores 
também concluíram que a penetração do peróxido do gel de peróxido de carbamida é 
significativamente mais baixa do que a mistura de peróxido de hidrogénio e perborato de sódio. 
Daí, sugeriram que o gel de peróxido de carbamida poderia promover menores riscos de 
reabsorção radicular externa, pós-branqueamento. 
38
 Contudo, em alguns estudos, os níveis de 
15 
 
peróxido medidos na polpa são muito mais baixos do que aqueles necessários para produzir 
inativação de enzimas pulpares. 
10
   
Associado ao branqueamento há a preocupação de que o baixo pH dos agentes 
branqueadores possa resultar em descalcificação do esmalte. 
35
 
Relativamente ao branqueamento caseiro, alguns autores consideraram-no vantajoso, na 
medida em que é um método simples, fácil e de baixo custo, 
12
 
32
 
44
 que recorre a agentes 
branqueadores de baixa concentração (a maioria dos médicos dentistas utiliza concentrações de 
15-20% 
12
) e que pode ser empregue em vários dentes simultaneamente. As substâncias que 
requer são de acesso fácil no mercado, pode ser usado em casos de recidiva de cor, não promove 
efeitos adversos nos dentes e tecidos moles. 
32
 Em contrapartida, uma vez que a aplicação dos 
produtos é realizada pelo paciente, a evolução do tratamento depende deste. Alguns pacientes 
podem apresentar hipersensibilidade dentária durante o tratamento, e este não atua em dentes 
com manchas brancas, opacas, extremamente escuras (como as provocadas por tetraciclinas) e 
em dentes que apresentam restaurações dentárias extensas. 
32
 Estudos clínicos têm demonstrado 
que a aplicação em casa de produtos baseados em 10% de peróxido de carbamida branqueiam 
efetivamente os dentes 
44
 . Alguns estudos mostram que este método é mais efetivo e aceite do 
que os usados no consultório dentário. Outros demonstram ainda a alta longevidade deste 
método 
44
. A maioria revela que a sensibilidade dentária é o maior efeito adverso associado a 
esta técnica, seguido por irritação gengival. Contudo, estes efeitos são transitórios e desaparecem 
no fim do tratamento. 
44
 
No que concerne ao branqueamento no consultório, a sua aplicação permite respostas mais 
rápidas, recorrendo a agentes com concentrações mais elevadas. 
32
 Exige, também, mais tempo 
de consultório e, por isso, envolve maiores custos.
32
 Pode estar indicado para um ou pequenos 
grupos de dentes, mas também é usado em todos os dentes.
32
 O médico dentista pode optar pelo 
uso de peróxido de hidrogénio a 7,5 %, contudo é mais comum o uso de concentrações de 35%. 
32
 Esta técnica, por norma, provoca mais hipersensibilidade do que a caseira, isto porque, o 
peróxido de hidrogénio puro atinge a polpa em maior concentração que o peróxido de carbamida, 
e a utilização de luz (principalmente a halogénea) aumenta a temperatura intrapulpar, 
influenciando o nível de hipersensibilidade que o paciente experimenta. 
32
 A aplicação de um 
dessensibilizante reduz significativamente a penetração do peróxido através da dentina. 
42
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Hoje em dia, o peróxido de carbamida e o perborato de sódio têm vindo a ganhar relevância 
devido aos ligeiros danos nos tecidos causados por estes agentes. 
38
 
4. Conclusão 
A importância do branqueamento dentário na sociedade atual tem vindo a aumentar, cada vez 
mais. Assim sendo, há uma extensa literatura que descreve os diferentes processos associados, 
bem como a sua eficácia e segurança. Contudo, alguns destes estudos são contraditórios e a 
maior preocupação está na falta de investigações clínicas de larga escala e de longa duração, 
sobre a toxicidade dos seus agentes e segurança na utilização dos mesmos. 
Todavia, pode-se constatar que o peróxido de hidrogénio é o agente mais amplamente 
utilizado como agente ativo. Nos consultórios dentários é utilizado, normalmente, com 
concentração de 35%. Este apresenta grande efetividade na remoção de pigmentos do esmalte e 
dentina de dentes vitais e não-vitais. 
Em relação aos efeitos adversos deste agente na cavidade oral, ainda continuam a ser alvo de 
discussão entre a comunidade científica. É consensual que a maioria dos pacientes reclama de 
hipersensibilidade durante a aplicação externa do agente branqueador (em dentes vitais), que 
desaparece espontaneamente após a interrupção do tratamento. No que concerne a dentes não-
vitais, os efeitos adversos mais encontrados foram relacionados com reabsorção radicular. 
Quando comparados, o branqueamento realizado em casa com o executado em consultório, a 
maioria dos autores considera o primeiro mais vantajoso e efetivo, sendo que a sua longevidade é 
maior. A sensibilidade dentária é o efeito adverso mais comummente associado a este método. O 
segundo método apesar de mais rápido, parece provocar mais hipersensibilidade uma vez que as 
concentrações utilizadas são maiores do que na técnica caseira. No entanto, atualmente não 
existem evidências que demonstrem que o branqueamento dentário aumente a suscetibilidade do 
esmalte à erosão ou abrasão. 
As fontes de calor, muitas vezes utilizadas nos consultórios médico-dentários, como forma 
de aumentar a eficiência do branqueamento, devem ser usadas com cautela para não provocar 
danos nos tecidos orais. 
O correto diagnóstico, a seleção do agente e técnica branqueadora, e a compreensão das 
interações biológicas com os tecidos duros e moles são fatores que determinam não apenas o 
sucesso imediato, como também a longo-prazo e a satisfação do paciente perante o 
17 
 
branqueamento dentário. Perante isto, cabe ao médico dentista selecionar e adequar qual o 
melhor procedimento branqueador a efetuar em cada paciente individualmente. 
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